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ÖZET 

Burak, A. Yenidoğan Cerrahisi servisinde karşılaşılan parenteral beslenme ile 

ilişkili karaciğer hasarı. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Cerrahisi 

Uzmanlık Tezi, Ankara, 2012. Parenteral beslenme ile ilişkili karaciğer hastalığı 

(PBİK) çocuk cerrahisi hastalarını yakından ilgilendiren bir sorundur. Bu çalışmanın 

amacı Yenidoğan Cerrahisi servisinde parenteral beslenme (PB) yapılan hastalarda 

karaciğer hasarı gelişme sıklığını, PBİK gelişimine yol açan etmenleri ve farklı PB 

sıvısı hazırlama protokollerinin PBİK gelişimine etkilerini belirlemektir. Ocak 2000 - 

Mayıs 2012 yılları arasında PB desteği verilen olguların hastane dosyaları geriye 

dönük olarak incelendi. Serum konjuge bilirubin düzeyinin 2,0mg/dl ve üzeri olması 

PBİK olarak kabul edildi. Olguların tanısı, cinsiyeti, vücut ağırlığı, gebelik yaşı, PB 

başlandığındaki yaşı, PB süresi, kolestazın ortaya çıkış zamanı, kolestaz süreci, 

kolestaz sağaltımı için yapılanlar, verilen PB karışımındaki lipid, dekstroz ve protein 

dozları, PB karışımının kalorisi, santral kateter bulunup bulunmadığı, sepsis ve 

eksitus durumu not edildi. Olgular PB karışımlarının hazırlanma protokolüne göre iki 

ana gruba ayrılıp, kolestaz gelişen gruplar birbiriyle ve kontrol gruplarıyla 

karşılaştırıldı. Yüz altmış altı olgudan, Ocak 2000 - Mayıs 2008 tarihleri arasında 

kolestaz olanlar Grup 1a’ya, Haziran 2008 - Mayıs 2012 tarihleri arasında kolestaz 

olanlar Grup 2a’ya dahil edildi. Grup 1a’nın kontrol grubu Grup 1b, Grup 2a’nın ise 

Grup 2b olarak adlandırılıp, kontrol gruplarına olgular rastgele yöntemle seçildi. 

Uzun süreli PB uygulanması (42 ± 24,6 gün, p=0,02), sepsis (p=0,04) ve PB karışımı 

içerisinde yüksek dozda lipid (3,5±0,7g/kg, p=0,01) bulunmasının PBİK sıklığını 

arttırdığı saptandı. İki farklı PB karışımı hazırlama protokolü karşılaştırıldığında 

özellikle düşük lipid dozu içeren PB karışımlarının daha güvenli olduğu, PBİK’in 

daha geç (42 ± 24,6 gün, p=0,02) ortaya çıktığı görüldü. Kolestazın sağaltımında en 

etkili yöntemin enteral beslenmeye geçmek olduğu sonucuna varıldı. Parenteral 

beslenme desteği verilen her olgu PBİK açısından yakından izlenmeli ve erken tanı 

konulup gerekli önlemler alınmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Parenteral beslenme, yenidoğan cerrahisi, kolestaz. 
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ABSTRACT 

 

Burak, A. Parenteral nutrition associated liver injury in the neonatal surgery 

unit. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatric Surgery, 

Ankara, 2012. Parenteral nutrition associated liver disease (PNALD) is an important 

issue concerns closely patients of pediatric surgery. The aim of this study is to 

determine the incidence of liver damage in parenteral nutrition (PN) receiving 

patients, precipitating factors for the development of PNALD and the effects of 

different PN preparations on the development of PNALD. The records of patients 

who received PN between Jan 2000 and May 2012 were evaluated restrospectively. 

PNALD was defined as plasma conjugated bilirubin levels greater than 2.0mg/dl. 

Surgical diagnosis, gender, body weight, gestational age, age at onset of PN, duration 

of PN, onset and duration of cholestasis, treatment of cholestasis, contents (lipid, 

protein and dextrose) and calory of PN, central catheter, sepsis and mortality of cases 

were noted. Patients were divided into two groups with respect to the preparation 

protocol of PN and the patients who developed cholestasis were compared with each 

other and control groups. A total of 166 patients who developed cholestasis in the 

period of January 2000 - May 2008 comprised Group 1a, and those in June 2008 - 

May 2012 comprised Group 2a. Control groups’ (Group 1b and Group 2b) patients 

were selected randomly. Longterm PN administration (42±24.6 day, p=0.02), 

presence of sepsis (p=0.04) and high dose lipid component in PN (3,5±0,7g/kg, 

p=0,01) were associated increased incidence of PNALD. When two different PN 

protocols were compared, especially low dose lipid containing preparations were 

found safe and PNALD was occured later (42±24.6 day, p=0.02). Commencement of 

enteral feeding was found to be the most effective treatment of cholestasis in our 

patients according to our results. In order to provide early diagnosis and prevention 

of PNALD, each patient receiving PN must be followed up closely.  

 

Key words: Parenteral nutrition, neonatal surgery, cholestasis. 
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1. GİRİŞ 

 

Beslenme desteği son 350 yıl içerisinde şekillenmiştir. İlk kez, Sir 

Christopher Wren 1658 yılında damardan beslenme girişiminde bulunmuştur. On 

dokuzuncu yüzyılda fizyolog Claude Bernard hayvanlara damardan şeker vermiş ve 

mide suyuyla işlenmiş olan şekerin metabolize edilebildiğini fark etmiş, böylece 

karbohidratların sindirimi ile ilgili ilk bilgiler ortaya çıkmıştır. 1930’larda Elman 

kazein hidrolizatlarını damar yoluyla hastalarına vermiştir. 1949’da Rhoads ve 

arkadaşları (1) sürekli infüzyon gereçlerini kullanarak besin maddelerini yavru 

köpeklere damardan vermişler ve yavruların kilo aldıklarını göstermişlerdir. 

1960’larda Dudrick ve Wilmore (2) vena cava superior içerisine yerleştirilen 

kateterle hipertonik parenteral beslenme (PB) sıvılarını uzun sürelerle hastalarına 

vermişler, onların malnutrisyonlarının belirgin olarak düzeldiğini ve sağkalım 

oranlarının arttığını gözlemişlerdir. 

Enteral ve PB son 50 yıl içerisinde oldukça gelişme göstermiştir. Bununla 

birlikte PB’nin yaygın kullanımı birçok karmaşayı da beraberinde getirmiştir. Bu 

karmaşalardan biri olan parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz (PBİK) pediatrik 

cerrahi hastalarını yakından ilgilendiren bir sorun olmaya devam etmektedir. 

Yenidoğanlarda PBİK gelişebileceği ilk kez 1979 yılında bildirilmiştir (3). 

Bebeklerde uzun süreli PB sıvılarının kullanımı %18-67 oranında karaciğer 

zararlanmasına neden olmaktadır (4). 

Bu çalışmanın amacı Hacettepe Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk 

Hastanesi Yenidoğan Cerrahisi servisinde, 2000-2012 yılları arasında PB verilen 

hastalarda karaciğer zararlanması gelişme sıklığını, PBİK gelişimine yol açan 

etmenleri ve farklı PB sıvısı hazırlama protokollerinin PBİK gelişimine etkilerini 

ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Parenteral Beslenme ile İlişkili Kolestaz 

Parenteral beslenme karaciğer yağlanması, safra kesesi ve safra kanalı 

zararlanması, safra taşı ve kolestaz gibi çeşitli hepatobiliyer sistem karmaşalarına 

neden olabilmektedir. Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz bu karmaşalar arasında 

en önemlisidir (1, 5). Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz uzun süreli PB verilen 

yetişkinlerde %15-40, çocuklarda ise %40-60 oranında görülmektedir. İlerleyici 

PBİK kısa bağırsak sendromlu yenidoğan ve bebeklerde sıklıkla görülebilmektedir 

(6). 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz, uzun süreli PB sırasında serum 

konjuge bilirubin düzeyinin 2,0mg/dl’nin üzerinde olması ile tanımlanmaktadır (1, 

7). Serum konjuge bilirubin düzeyine ek olarak serum γ-glutamil transferaz (GGT), 

serum alanin amino transferaz (ALT), serum aspartat amino transferaz (AST) ve 

serum alkalen fosfataz (ALP) düzeyleri de yükselmektedir (8). 

2.2. Patogenez 

Safra, safra asitleri, organik anyonlar, fosfolipitler, kolesterol ve iyonlardan 

oluşur. Safra oluşumunun ya da akımının azalması durumuna kolestaz denir (9). 

Mekanik tıkanıklık sonucu gelişen kolestazın tipik örneği biliyer atrezidir. 

Parenteral beslenme ile ilişkili karaciğer zararlanmasının erken histolojik 

bulguları; makroveziküler steatoz, kanaliküler kolestaz ve periportal enflamasyondur. 

Bu değişiklikler PB kesildikten sonra gerilemektedir. Uzamış PB olgularında safra 

kanalı proliferasyonu, portal fibrozis ve bunun portal üçgene doğru genişlemesiyle 

siroz ve son dönem karaciğer hastalığı gelişebilmektedir (5). 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestazın mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır ve büyük olasılıkla çok etmenlidir. Parenteral beslenme ile ilişkili 

kolestaz sıklığının doğum ağırlığı ve gebelik yaşı ile ters orantılı olduğu bildirilmiştir 

(7, 10, 11). Bu durum karaciğerin yetersiz gelişimiyle ilişkili olabilir. Doğum ağırlığı 

1000 g altında olan bebeklerde PBİK görülme sıklığı yaklaşık %50, doğum ağırlığı 
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1500 g ve üzeri olan bebeklerde ise bu sıklığın yaklaşık %10 olduğu rapor edilmiştir 

(12). 

Kolestazlı 79 olgunun incelendiği bir olgu-kontrol çalışmasında, gebelik 

haftası küçük bebeklerde kolestaz sıklığında anlamlı bir artış olduğu gösterilmiştir 

(13). Parenteral beslenen 267 olgunun incelendiği bir çalışmada, gebelik haftası 

32’den düşük ve 36’dan büyük olan olgular karşılaştırıldığında, PBİK sıklığı 

sırasıyla %13,7 ve %1,4 olarak bulunmuştur (14). Başka bir çalışmada da kısa 

gebelik süresinin kolestazla ilişkili olduğu bildirilmiştir (15). 

Uzun süren PB, parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz olasılığını 

arttırmaktadır (16-18). Sekiz hafta boyunca PB verilen hastaların incelendiği bir 

çalışmada olguların hepsinde PBİK geliştiği görülmüştür (19). 1366 bebeğin 

incelendiği başka bir çalışmada ise 14 günden fazla PB verilen olgularda daha 

yüksek oranda direkt hiperbilirubinemi geliştiği gösterilmiştir (20). 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz için diğer bir risk etmenide sepsistir 

(14). Cerrahi geçirmiş olan yenidoğanlarda PBİK ve sepsis birlikteliği %32 olarak 

bildirilmiştir (15). PB uygulanan, kolestazı olan ve olmayan olguların incelendiği 

başka bir çalışmada kolestatik bebeklerdeki sepsis sıklığı %80, kolestazı olmayan 

olgularda ise %34 olarak bulunmuştur (13). Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz 

olgularında önde gelen bir ölüm nedeni olan sepsis, aynı zamanda karaciğerde var 

olan enflamatuvar yanıtı daha da arttırmaktadır (21). Bu nedenle sepsis kolestaz 

oluşumunu kolaylaştırıcı ve var olan kolestazı ağırlaştıran bir faktör gibi 

davranmaktadır. 

Kısa bağırsak sendromu olan yenidoğanlarda ve bebeklerde uzun süreli PB, 

enteral beslenmenin yetersiz olması, intestinal staz nedeniyle bakteriyel çoğalma, 

bakteriyel translokasyon, abartılı proenflamatuvar sitokin yanıtı, esansiyel yağ 

asitleri, karnitin, taurin, E vitamini ve selenyum gibi beslenme öğelerinin eksikliği 

nedenleriyle sepsis ve PBİK riskinin yüksek olduğu bildirilmiştir (21-25). 

Uzun süreli, kesintisiz PB tedavisi, yüksek parenteral yağ ve/veya yağ 

emülsiyonları içerisindeki fitosteroller, aşırı kalori alımı, fazla ya da yetersiz 

aminoasit çözeltileri, mangan, alüminyum ve bakır gibi elementlerle ilgili 

toksisiteler, gecikmiş veya sınırlı enteral beslenme PB ile ilişkili karaciğer 

hastalığına uygun ortam hazırlamaktadır. Parenteral beslenme için kullanılan lipid 
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emülsiyonlarından en yaygın kullanılanı soya bazlı lipid emülsiyonlarıdır. Bu 

solüsyonlar omega 6 yağ asitleri bakımından zengindirler, ancak omega 3 yağ 

asitlerinden zengin balık yağı bazlı bir lipid emülsiyonuyla karşılaştırıldığında, soya 

bazlı lipid emülsiyonlarının karaciğer zararlanması ile ilişkili olduğu deney 

hayvanlarında yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (26, 27). Yetişkin hastalarda soya 

bazlı lipid emülsiyonlarının 1g/kg’dan yüksek dozda kullanılması da karaciğer 

hastalığı gelişimi için kolaylaştırıcı bir etmen olarak gösterilmiştir (28). Soya bazlı 

lipid emülsiyonlarının karaciğer zararı oluşturmasında öne sürülen mekanizma, 

omega 6 yağ asitlerinin proenflamatuvar etkisidir (29). 

Aminoasit infüzyonunun hem safra salgısını, hem de içeriğini bozduğuna 

ilişkin deneysel çalışmalar bulunmaktadır. Glisin ve metionin gibi aminoasitlerin 

hepatotoksik etkisi olduğu saptanmıştır (30, 31). Glisinle konjuge edilmiş safra 

asitleri hepatotoksik etki göstermektedir. Taurinle konjugasyonu arttırmak için taurin 

içeren aminoasit ürünlerini kullanmak karaciğerin korunmasında önemli rol 

oynamaktadır. Özellikle yenidoğanlarda taurin sentezi, enzim aktivitesindeki 

düşüklük nedeniyle yeterli değildir. Bu nedenle yetişkinler için üretimiş, taurinsiz 

aminoasit solüsyonları yenidoğanlarda PBİK’a neden olabilir (32, 33). 

Dekstroz hepatotoksik olmamasına karşın, aşırı miktardaki karbohidrat 

karaciğerde yağ asidi sentezinde görev alan enzimlerin uyarılmasına yol açan 

insülinin salınımını arttırmaktadır. Sonuçta karaciğer yağlanması gelişmekte ve bu da 

oksidatif stres gelişmesine neden olarak karaciğer zararlanmasına neden olmaktadır 

(34, 35). 

Uzamış açlık bağırsak mukoza bütünlüğünü bozmakta ve bakteriyel 

translokasyonu arttırmaktadır. Açlık aynı zamanda kolesistokinin salınımını 

azaltmakta ve safra akışında yavaşlamaya neden olarak kolestaz, safra çamuru ve 

safra taşı oluşumuna yol açmaktadır (5). Bazı cerrahi hastalıklarda uzun süreli PB 

kullanılması nedeniyle parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz görülme sıklığının 

daha da arttığı bildirilmiştir. Bu hastalıklar nekrotizan enterokolit, gastroşizis, 

intestinal atrezi ve omfaloseldir (20,36). 
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2.3. Sağaltım 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestazın sağaltımında en önemli adım PB’ye 

olan bağımlılığı azaltmak ve enteral beslenmeye geçmektir. Enteral beslenme çok az 

miktarda olsa bile bağırsak epitel hücrelerinin büyümesinde, enzim aktivitesinde ve 

motilitede artışla birlikte safra stazını azaltarak olumlu yönde etki göstermektedir 

(37, 38). Bu nedenle, ameliyat sonrası dönemde enteral beslenmenin erken 

başlatılması önerilmektedir (23). 

Döngüsel parenteral beslenme uygulaması ile PBİK sıklığının azaltılması 

mümkün olabilmektedir. Döngüsel ve kesintisiz PB verilen 65 erişkin olgu 

karşılaştırılmış, döngüsel PB verilen olgularda PBİK gelişiminin daha geç ortaya 

çıktığı saptanmıştır (39). Bir başka çalışmada 107 gastroşizisli olgu incelenmiş; 71 

olguya kesintisiz, 36 olguya profilaktik döngüsel PB verilmiş. Kesintisiz PB verilen 

22 olguda, döngüsel PB verilen 5 olguda PBİK geliştiği saptanmıştır. 

Hiperbilirubinemi gelişme süresi döngüsel PB verilen olgularda anlamlı olarak uzun 

bulunmuş, hiperbilirubinemi gelişme sıklığının kesintisiz PB alan grupta 4,76 kat 

fazla olduğu, ancak diğer kolestaz nedenleri dışlandığında bu oranın 2,86’ya 

gerilediği ve istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (23). Profilaktik 

döngüsel PB verilmesinin PBİK sıklığını azalttığı yönünde çalışmalar bulunsa da 

henüz bu konuyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. Özellikle prematüre ve 

zamanında doğanlarda glikojen depolarının yetersiz olması ve hipoglisemi olasılığı 

nedeniyle döngüsel PB her zaman mümkün olamamaktadır (23). 

Primer sklerozan kolanjit ve primer biliyer siroz ile ilişkili kolestazın 

sağaltımında hidrofilik safra tuzlarının ağızdan verilmesinin etkili olduğu 

bilinmektedir. Hidrofilik safra asitleri safra akımını doğrudan uyararak ve 

sitotoksisiteyi azaltarak etki etmektedirler. Erişkinler üzerinde yapılan bir çalışmada 

ağızdan ursodeoksikolik asit (UDA) verilmesi ile serum transaminazları, GGT ve 

ALP düzeylerinde belirgin düzelme olduğu görülmüş, benzer biçimde uzun dönem 

PB verilen 7 çocukta UDA verilmesiyle aynı biyokimyasal değişkenlerde düzelme 

saptanmıştır (40, 41). Parenteral beslenme ile ilişkili kolestazın sağaltımında UDA 

kullanımının ideal zamanlaması ve kullanım süresi hakkında ayrıntılı bilgi 

bulunmamaktadır. Çocuklarda 10-30mg/kg/gün, erişkinlerde 10-15mg/kg/gün 
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dozlarında verilmesinin PBİK belirti ve bulgularında iyileşme sağladığı 

bildirilmektedir (42). 

Parenteral beslenme karışımlarında omega-3 içeren lipid emülsiyonlarının 

kullanılması, PB karışımı içerisindeki lipid miktarının haftada 2-3 kez 1g/kg/gün 

dozuna kısıtlanması gibi önlemler alınarak PBİK sıklığının azaltılabileceğini 

gösteren veriler bulunmaktadır (23). 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz için kolaylaştırıcı bir etmen olan 

sepsisin önlenmesi önemlidir. Damar yoluyla beslenen olgularda kateter ile ilişkili ya 

da intestinal staz nedeniyle bakteri translokasyonu sonucu sepsis oluşabilmektedir. 

Kolestazı olan ve sepsis gelişen olgularda karaciğer işlevleri kötü yönde etkilenerek 

kolestaz derinleşebilmektedir. Bu nedenle sepsisin önlenmesi veya sağaltımı PBİK 

yönetiminde önemlidir. PB verilen erişkin Crohn hastalarında intestinal staz sonucu 

bakteriyel aşırı çoğalmayı önlemek için ağızdan metronidazol uygulamasının serum 

ALP, GGT ve ALT düzeylerinde anlamlı düşüşe yol açtığı gösterilmiştir (43). 

Parenteral beslenen yenidoğanlarla yapılan bir çalışmada, 3 hafta süreyle 

metronidazol verilmesinin serum transaminaz düzeylerini düşürdüğü bulunmuştur 

(44). Başka bir çalışmada da düşük doğum ağırlıklı bebeklerde, ağızdan gentamisin 

verilmesinin nekrotizan enterokolit ve PBİK gelişme sıklığını azalttığı bulunmuştur 

(45). Çalışmaların sayısı ve kapsamı yeterli olmamakla birlikte, bakteriyel aşırı 

çoğalmanın önlenmesinde koruyucu antibiyotik kullanımının PBİK gelişimini 

azaltabileceği izlenimi edinilmektedir. 

Eritromisinin motilin üzerindeki agonistik etkisiyle gastroduodenal motiliteyi 

arttırdığı bilinmektedir. Bu bilgiden yola çıkarak PB uygulanan çok düşük doğum 

ağırlıklı 182 bebeğin değerlendirildiği bir çalışmada, ağızdan yüksek doz eritromisin 

verilen olgularda PBİK sıklığının azaldığı saptanmıştır (46). 

Çok merkezli bir çalışmada PBİK olasılığı bulunan yenidoğanlara 

kolesistokinin analoğu (Sincalide) verilerek kolestaz gelişiminde azalma olup 

olmadığı incelenmiş ve kolestaz sıklığı açısından anlamlı fark saptanmamıştır (47, 

48). Yeterli veri bulunmaması nedeniyle, bu noktada yorumda bulunmak şu an için 

olanaksızdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma için Hacettepe Üniversitesi Etik Komisyonunun 12 Temmuz 2012 

tarihli ve 431.10-2779 sayılı onayı alınmıştır. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi 

Yenidoğan Cerrahisi Servisinde 2000-2012 yılları arasında parenteral beslenen 

hastaların dosyaları geriye dönük olarak incelendi. Birincil karaciğer ve safra yolu 

hastalığı olan olgular çalışmaya alınmadı. 

Servisimizde PB uygulamaları önceleri servis hemşireleri tarafından 

hazırlanan karışımlarla yapılırken, Mayıs 2008 tarihinden sonra PB ünitesince 

otomatik sistemle hazırlanan çözeltilerin kullanımına geçilmiştir. Parenteral 

beslenme karışımları çocuk cerrahisi hekimleri tarafından belirlenenler Grup 1, PB 

ünitesi tarafından belirlenenler Grup 2 olarak adlandırıldı. Grup 1’de PBİK gelişen 

olgular Grup 1a, Grup 2’de PBİK gelişen olgular Grup 2a olarak adlandırıldı. 

Kontrol grubu olgular (Grup 1b, Grup 2b) PB alan hastalar içinden rastgele yöntemle 

seçildi. 

Grup 1 olgularına verilen PB karışımları bebeklerin günlük sıvı 

gereksiniminin %20 fazlası olarak belirlendi. Her 500ml PB karışımına 50ml %3’lük 

NaCl, 10mEq kalsiyum glukonat, 6mEq magnezyum sülfat, 2ml/kg/gün N(2)-L-

alanil L-glutamin (Dipeptiven®), 500IU heparin (Liquemine®, Nevparin®), 1-

3mEq/kg/gün postasyum ve eser elementleri içeren hazır karışımlardan (Tracutil®) 

0,5ml/kg/gün dozunda eklendi. İlk gün verilen PB karışımı içerisindeki lipid 

(Lipofundin® %10 veya %20’lik) miktarı 1g/kg dozda hesaplandı, doz izleyen 

günlerde sırasıyla 2g/kg, 3g/kg ve 4g/kg olacak şekilde arttırıldı. Lipid eklendikten 

sonra kalan hacmi tamamlayacak şekilde %20 derişimli dekstroz ve %6 

(TrophAmine®) veya %10 derişimli aminoasit çözeltisi (Primene®) eşit hacimlerde 

eklendi. Olgulara her gün PB’den ayrı olarak damardan B, C ve K vitamini verildi. 

Parenteral beslenme karışımı içerisindeki elektrolit miktarları aralıklı olarak bakılan 

serum elektrolit değerlerine göre düzenlendi. 

Grup 2 olgularına verilen PB karışımları da hastaların günlük gereksinimi 

olan sıvı toplamının %20 fazlası olacak biçimde hazırlandı. 2-5mEq/kg/gün dozunda 

sodyum, 1-3mEq/kg/gün dozunda kalsiyum, 1,3mmol/kg/gün dozunda fosfor, 1-
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3mEq/kg/gün dozunda potasyum, magnezyum ve eser elementler (Tracutil®) ve 

vitamin karışımları (Cernevit®) eklendi. Parenteral beslenme karışımına ilk gün için 

0,5-1g/kg/gün dozunda lipid (Lipofundin® %10 veya %20’lik) eklenip, takip eden 

günlerde bu doz kademeli olarak en yüksek 3g/kg/gün olacak şekilde arttırıldı. 

Aminoasit karışımları da (Primene® veya TrophAmine®) kademeli olarak en yüksek 

2,5-3,5g/kg/gün dozunda olacak şekilde eklendi. Olguların santral venöz kateterleri 

varsa PB karışımındaki dekstroz konsantrasyonu 25g/dl, santral venöz kateterleri 

yoksa 12,5g/dl olacak şekilde verildi. Parenteral beslenme karışımı içerisindeki 

elektrolit miktarları aralıklı olarak bakılan serum değerlerine göre düzenlendi. 

Parenteral olarak beslenen tüm olgulara haftada bir kez 20ml/kg dozunda taze 

donmuş plazma verildi ve hastalar haftalık tam kan sayımı, periferik yayma, 

biyokimya testleri ve spot idrarda glukoz testiyle izlendi. 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz gelişen olgularda; enteral beslenmeye 

geçiş, ursodeoksikolik asit (UDA) ve fenobarbital başlanması, döngüsel PB, PB 

karışımı içerisindeki lipid miktarının azaltılması, dallı zincirli aminoasit içeriği daha 

yüksek, metiyonin ve aromatik aminoasit içeriği daha düşük olan aminoasit 

karışımına (Hepatamine®) geçilmesi gibi sağaltım yaklaşımları uygulandı. 

Parenteral beslenen olgularda serum konjuge bilirubin düzeyinin 2,0mg/dl ve 

üzeri olması PBİK olarak kabul edildi. Olguların tanısı, cinsiyeti, vücut ağırlığı, 

gebelik yaşı, PB başlandığındaki yaşı, PB süresi, kolestazın ortaya çıkış zamanı, 

kolestaz süreci, kolestaz sağaltımı için yapılanlar, verilen PB karışımındaki lipid, 

dekstroz ve protein dozları, PB karışımının kalorisi, santral kateter bulunup 

bulunmadığı, sepsis ve eksitus verileri not edildi. 

İstatistiksel analiz için SPSS 16.0 programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistik 

olarak ortalama±standart sapma, minimum-maksimum değerler verilmiş, Mann-

Whitney-U ve Ki-Kare testleri uygulanmış, ‘‘p’’ değerinin 0,05’den küçük olması 

anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Hacettepe Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Yenidoğan 

Cerrahisi servisinde 2000-2012 yılları arasında 166 olgu PB ile izlenmiştir. Olguların 

tanı dağılımı Tablo 4.1’de gösterilmiştir. Bunların 120’sine eski, 46’sına yeni 

yöntemle hazırlanan PB karışımları verilmiştir. Yirmi iki (%13,25) olguda kolestaz 

gelişmiştir. Parenteral beslenme karışımları eski yöntemle hazırlanan olguların 

16’sında (%13,3), yeni yöntemle hazırlananların ise 6’sında (%13,0) PBİK 

gelişmiştir. Parenteral beslenme karışımı hazırlama yöntemleri arasında kolestaz 

gelişme sıklığı açısından fark saptanmamıştır (p=0,98). Kolestaz gelişen olgulardan 

hastane dosyasına ulaşılabilen 19’u çalışmaya alınmıştır. Grup 1a’da 13, Grup 2a’da 

6 hasta yer almıştır. Kontrol olarak Grup 1b için 32, Grup 2b için 8 olgu seçilmiştir. 

 

Tablo 4.1. 2000-2012 yılları arasında PB desteği verilen hastaların tanı dağılımı. 

 

Tanılar Olgu sayısı  

n (%) 

Trakeoözofageal fistül ve özofagus atrezisi 26 (15) 

İntestinal atrezi 18 (11) 

Gastroşizis 18 (11) 

Konjenital aganglionik megakolon 15 (9) 

Biliyer atrezi 11 (7) 

Nekrotizan enterokolite ikincil intestinal perforasyon 8 (5) 

Duodenal tıkanıklık 8 (5) 

Omfalosel 6 (4) 

Bochdalek hernisi 5 (3) 

Diğer 51 (30) 

Toplam 166 (100) 

 
  

Grup 1a ve Grup 2a olgularının tanı, cinsiyet, vücut ağırlığı, gebelik haftası, 

PB başlama yaşı, PB süresi, kolestazın ortaya çıktığı gün, PBİK süreci, PBİK gelişen 

olgularda sağaltım yaklaşımı, PB karışımındaki içerik dozları ve total kalori 

miktarları, santral venöz kateter olup olmaması, sepsis ve eksitus verileri sırasıyla 

Tablo 4.2 ve Tablo 4.3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.2.  Ocak 2000 - Mayıs 2008 döneminde PBİK gelişen olguların (Grup 1a) klinik özellikleri ve PB verileri. 

 

Olgu No Tanı C  VA(g) Gebelik haftası 
PB başlama 

yaşı (gün) 

PB süresi 

(gün) 

PBİK ortaya 

çıktığı gün 

PBİK 

süreci 

(gün) 

PBİK sağaltımı 
Lipid 

(g/kg) 

Protein 

(g/kg) 

Dekstroz 

(g/kg) 

Kalori 

(kkal/kg) 
SVK Sepsis Eksitus 

1 G K 2700 38 1 15 8 7  3,7 4,8 14,4 110,1 + + + 

2 DA K 2630 36 1 8 4 23 PB kesildi 4,0 2,4 8,0 77,6    

3 EV E 2700 37 7 5 4 2  4,0 2,3 8,1 77,6  + + 

4 İA K 1500 32 20 57 21 68 PB kesildi 4,0 2,4 8,0 77,6 + +  

5 DP K 3100 39 5 7 7 8 UDA, F, DPB 4,0 2,3 8,0 77,2 + +  

6 DA E 3600 37 4 30 4 46 UDA 2,7 1,6 5,5 52,7 + + + 

7 İA K 2300 37 4 143 31 2 Lipid kesildi 4,3 2,6 8,6 83,5 +   

8 UKH E 2500 35 3 60 1 10 PB kesildi 3,2 2,0 6,8 64  + + 

9 İÖA K 2300 34 36 15 7 3 Enteral beslenme 2,0 2,7 13,6 83,2 + +  

10 Mİ E 4000 37 5 15 5 15 Enteral beslenme 2,7 1,6 5,5 52,7    

11 İÖA E 2750 35 155 25 7 2  4,0 2,4 8,0 77,6  + + 

12 G K 2500 35 1 35 5 13 Enteral beslenme 3,2 2,0 6,8 64    

13 İA E 2800 37 15 28 13 10 Enteral beslenme 4,0 2,4 8,0 77,6 + +  

Kısaltmalar:   C: Cinsiyet, , VA: Vücut ağırlığı, SVK: Santral venöz kateter, G: Gastroşizis, DA: Duodenal atrezi, EV: Ekstrofiya vezika, İA: İntestinal atrezi, DP: Duodenal perde, UKH: 

Umbilikal kord hernisi, İÖA: İzole özofagus atrezisi, Mİ : Mekonyum ileus, K: Kız, E: Erkek, UDA: Ursodeoksikolik asit, F: Fenobarbital, DPB: Döngüsel parenteral 

beslenme. 

 

 

1
0
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Tablo 4.3. Haziran 2008- Mayıs 2012 döneminde PBİK gelişen olguların (Grup 2a) klinik özellikleri ve PB verileri. 

 

Olgu 

No 
Tanı C 

VA 

(g) 

Gebelik 

haftası 

PB 

başlama 

yaşı (gün) 

PB süresi 

(gün) 

PBİK 

ortaya 

çıktığı gün 

PBİK 

süreci 

(gün) 

PBİK 

sağaltımı 

Lipid 

(g/kg) 

Protein 

(g/kg) 

Dekstroz 

(g/kg) 

Kalori 

(kkal/kg) 
SVK Sepsis Eksitus 

1 V E 3000 38 7 400 40 6 
UDA 

DPB 
2,0 2,9 12,0 77,6 + + + 

2 MP K 2060 32 56 245 45 6 UDA 2,0 2,0 6,2 50,7 + + + 

3 Mİ E 7000 35 100 31 21 8  3,1 1,8 16,0 99,1 + +  

4 KBS K 2300 36 18 58 58 55 

UDA 

PB 

kesildi 

2,3 3,1 9,0 69,1 + +  

5 G E 3000 38 5 119 79 7 
UDA 

F 
2,0 2,9 12,0 77,6 + +  

6 G E 2400 36 3 27 11 63 UDA 2,3 3,1 9,0 70,8 + +  

Kısaltmalar: C: Cinsiyet, VA: Vücut ağırlığı, SVK: Santral venöz kateter, V: Volvulus, MP: Mide perforasyonu, Mİ: Mekonyum ileus, KBS: Kısa barsak sendromu, 

G: Gastroşizis, E: Erkek, K: Kız, UDA: Ursodeoksikolik asit, DPB: Döngüsel parenteral beslenme, F: Fenobarbital.  

 

1
1
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Grup 1a’da gebelik haftası 36 ± 1,8 (32-39), Grup 2a’da gebelik haftası 35 ± 

2,2 (32-38) olup istatistiksel olarak gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,24). 

Grup 1a’da olguların 6’sı erkek (%46), 7’si kız (%54), Grup 2a’da 2’si erkek 

(%33), 4’ü kız (%67) olup istatistiksel olarak gruplar arasında fark saptanmamıştır 

(p=0,63). 

Grup 1a’da olgulara PB başlandığında vücut ağırlıkları 2720 ± 613g (1500-

4000), Grup 2a’da ise 3290 ±185g (2000-7000) olup gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=1,0). 

Grup 1a’da PB başlandığında olgular 19,7 ± 41,8 günlük (1-155), Grup 2a’da 

ise 31,5 ± 38,9 günlüktür (3-100). Parenteral beslenmenin başlandığı yaş açısından 

gruplar arasında fark bulunmuştur (p=0,03). Grup 1a’da PB başlama yaşı daha 

küçüktür. 

Grup 1a’da olgulara verilen PB süresi 34 ± 37 gün (5-143), Grup 2a’da ise 

146 ± 148 gün (27-400)’dür. Parenteral beslenme süresi yönünden gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,02). Grup 2a’da PB verilme 

süresinin Grup 1a’ya göre anlamlı olarak uzun olduğu saptanmıştır. 

Grup 1a’da olgulara PB karışımları içerisinde verilen lipid, protein ve 

dekstroz dozları sırasıyla 3,5 ± 0,7g/kg (2-4,3), 2,4 ± 0,7g/kg (1,6-4,8), 8,4 ± 2,6g/kg 

(5,5-14,4), Grup 2a’da ise 2,2 ± 0,4g/kg (2-3,1), 2,6 ± 0,5 g/kg (1,8-3,1), 10,7 ± 

3,3g/kg (6,2-16)’dır. Grup 2a’da verilen lipid dozu düşükken (p=0,01), protein 

(p=0,01) ve dekstroz dozu yüksek (p=0,01) bulunmuştur (Tablo 4.4).  Grup 

1a’da olgulara verilen enerji miktarı 75 ± 14 kkal/kg (53,7-110,1), Grup 2a’da ise 

74,15 ± 15,7 kkal/kg (50,7-99,1) olup, gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p= 0,83). 

 

Tablo 4.4. Grup 1a ve Grup 2a’da kullanılan PB içeriği. 

 

 Lipid (g/kg) Protein (g/kg) Dekstroz (g/kg) Kalori (kkal/kg) 

Grup 1a 
3,5 ± 0,7  

(2-4,3) 

2,4 ± 0,7  

(1,6-4,8) 

8,4 ± 2,6 

(5,5-14,4) 

75 ± 14  

(53,7-110,1) 

Grup 2a 
2,2 ± 0,4  

(2-3,1) 

2,6 ± 0,5  

(1,8-3,1) 

10,7 ± 3,3  

(6,2-16) 

74,15 ± 15,7 

(50,7-99,1) 

 p= 0,01 p= 0,01 p= 0,01 p= 0,83 
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Kolestaz Grup 1a’da PB başlandıktan 9 ± 8,3 gün (1-31) sonra, Grup 2a’da 

ise 42 ± 24,6 gün (11-79) sonra ortaya çıkmıştır. Kolestaz gelişme zamanı açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmış olup, Grup 2a’da PBİK 

gelişiminin daha geç ortaya çıktığı görülmüştür (p=0,02). 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz süreci, kaybedilen hastalar 

dışlandığında, Grup 1a’da 17,7 ± 21,3 gün (2-68), Grup 2a’da ise 33,2 ± 29,9 gün (7-

63) olup gruplar arasında farklılık saptanmamıştır (p=0,27) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Grup 1a ve Grup 2a olgularında kolestaz süreci. 

 

Gruplar Kolestaz süreci 

Grup 1a 17,7 ± 21,3 gün (2-68) 

Grup 2a 33,2 ± 29,9 gün (7-63) 

 p=0,27 

 

Grup 1a’da 9 olguda kolestaza sepsis eşlik etmekteydi ve bunların 5’inde 

sepsis kaynağının santral venöz kateter olduğu saptandı. Grup 2a’da ise tüm 

olgularda kolestaza eşlik eden sepsis kateter kaynaklıydı. Kolestaz gelişimi 

açısından, sepsis bulunan ve bulunmayan olgular karşılaştırıldığında aralarında fark 

saptanmadı (p=0,94) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Grup 1a ve Grup 2a olgularında PBİK ve sepsis birlikteliği. 

Sepsis Grup 1a Grup 2a 

Var 9 6 

Yok 5 - 

 p=0,94  

 

Grup 1a’da 7 nolu olgu kolestaz geliştikten sonra başka bir nedenle yine 

ameliyat edildiğinde alınan karaciğer biyopsisinde intersellüler ve kanaliküler 

kolestaz saptanmıştır. 

Grup 1b ve Grup 2b olgularının tanı, cinsiyet, vücut ağırlığı, gebelik haftası, 

PB başlama yaşı, PB süresi, PB karışımındaki içerik dozları ve total kalori miktarları, 

santral venöz kateter olup olmaması, sepsis ve eksitus verileri sırasıyla Tablo 4.7 ve 

Tablo 4.8’de gösterilmiştir. 



14 

 

 

Tablo 4.7. Ocak 2000 - Mayıs 2008 dönemi PB verilen kontrol grubu (Grup 1b) 

olgularının klinik özellikleri ve PB verileri. 

 

Olgu 

No 
Tanı C 

VA 

(kg) 

Gebelik 

haftası 

PB başlama 

yaşı (gün) 

PB süresi 

(gün) 

Lipid 

(g/kg) 

Protein 

(g/kg) 

Dekstroz 

(g/kg) 

Kalori 

(kkal/kg) 
SVK Sepsis Eksitus 

1 V E 3500 38 17 3 3,4 2,5 8,5 74,6    

2 V K 2300 38 4 16 3 1,8 6 58,2  + + 

3 V E 2500 38 6 9 3,4 2 6,8 65,8    

4 TÖF, ÖA E 1500 29 5 15 3,3 2 6,6 64,1   + 

5 EK E 3000 37 3 15 3,1 1,9 6,3 60,7  +  

6 V E 2000 30 7 4 3,5 2,1 7 67,9    

7 MP K 2000 38 3 22 3,5 2,1 7 67,9    
8 TÖF, ÖA E 3300 38 2 5 3,3 2,1 7 66,1    

9 İÖA E 4000 38 150 5 4 2,4 8,1 78    

10 TÖF, ÖA,İA K 4000 38 135 27 3 2,7 9 73,8 + +  
11 DA E 2000 36 4 5 4 2,4 8 77,6    

12 MP E 2800 38 2 7 3,5 2,1 7,1 68,3    

13 V E 2800 37 8 17 2,8 1,8 6 56,4    
14 MP K 2300 38 6 11 4 3 15 108 +   

15 MP E 2000 33 3 47 3,5 2,2 7,5 151,5    

16 İA E 5000 38 102 15 4 2,4 8 77,6    
17 TÖF, ÖA E 3800 38 24 24 3,9 2,3 11 172,3 + +  

18 TÖF, ÖA K 3000 38 210 12 3 2,7 9 73,8 +   

19 TÖF, ÖA K 2300 36 28 28 2,1 3,2 16 95,7    
20 İÖA K 3300 38 18 6 2 3,4 11 75,6   + 

21 MP E 3900 38 40 15 4 2,4 8,2 78,4    

22 V E 3000 36 6 14 4 2,4 8 77,6    

23 V E 2650 40 7 12 3,3 2 6,7 64,5    

24 V E 3100 38 75 14 4 2,4 8,3 78,8    

25 KBS E 2500 38 39 5 4 2,4 8 77,6    

26 MD E 5300 38 125 3 3,9 2,2 8,3 77,1    

27 VACTERL K 5700 40 160 10 3,3 2 6,6 64,1    

28 EK K 2000 35 2 38 3 1,8 6 58,2 +   

29 DA E 4000 39 3 6 3 2,1 7 63,4    

30 İÖA E 3400 38 19 5 4,1 2,4 8,2 79,3    

31 TÖF, ÖA,İA K 2000 33 4 19 4 2,2 12,7 95,6 + +  

32 İA K 2000 33 11 3 3,5 2,7 13,5 96,3 + +  

 Kısaltmalar: C: Cinsiyet, VA: Vücut ağırlığı, SVK: Santral venöz kateter, V: Volvulus, TÖF: Trakeoözofageal 

fistül, ÖA: Özofagus atrezisi, EK: Ekstrofiya kloaka, İÖA: İzole özofagus atrezisi, İA: İntestinal atrezi, DA: 

Duodenal atrezi, MP: Mide perforasyonu, KBS: Kısa bağırsak sendromu, MD: Meckel divertikülü, VACTERL: 

VACTERL birlikteliği, K: Kız, E: Erkek. 
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Tablo 4.8. Haziran 2008 - Mayıs 2012 dönemi PB verilen kontrol grubu (Grup 2b) 

olgularının klinik özellikleri ve PB verileri. 

 
Olgu 

No 

Tanı C  VA 

(g) 

Gebelik 

haftası 

PB 

başlama 

yaşı (gün) 

PB 

süresi 

(gün) 

Lipid 

(g/kg) 

Protein 

(g/kg) 

Dekstroz 

(g/kg) 

Kalori 

(kkal/kg) 

SVK Sepsis Eksitus 

1 DA E 2600 35 2 14 1,9 3,3 10,8 73,5    

2 NEK,İP E 2100 33 11 11 2 2 8,3 59,2  +  

3 NEK,İP E 3700 36 2 10 2 2,9 9,3 66,8    

4 İA K 4400 36 90 13 1 1 8,6 47,4    

5 TÖF,ÖA E 2500 36 26 16 1,8 3,2 8 61 + +  

6 SKT E 4000 39 55 15 0,5 1 7,6 38,9 +   

7 TÖF,ÖA E 2200 34 2 27 0,8 2,6 10 57,6 + + + 

8 KAM E 3300 40 5 7 1 3 8,6 55,4    

Kısaltmalar: C: Cinsiyet, VA: Vücut ağırlığı, SVK: Santral venöz kateter, DA: Duodenal atrezi, NEK: Nekrotizan 

enterokolit, İP: İntestinal perforasyon, İA: İntestinal atrezi, TÖF: Trakeoözofageal fistül, ÖA: Özofagus atrezisi, 

SKT: Sakrokoksigeal teratom, KAM: Konjenital aganglionik megakolon, E: Erkek, K: Kız. 

 

Gebelik haftası Grup 1a olgularında 36 ± 1,8 (32-39), Grup 1b olgularında 36 

± 2,5 hafta (29-40) olup, Grup 1b’de gebelik yaşı anlamlı olarak küçük bulunmuştur 

(p=0,04). 

Grup 1a’ da olguların 6’sı erkek (%46), 7’si kız (%54), Grup 1b’ de 21’i 

erkek (%65), 11’i kız (%34) olup, cinsiyet dağılımı açısından gruplar arasında fark 

saptanmamıştır (p=0,31). 

Grup 1a’da olgulara PB başlandığında vücut ağırlıkları 2720 ± 613g (1500-

4000), Grup 1b’de ise 3029 ± 1032g (1500-5700) olup, vücut ağırlığı açısından 

gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,55). 

Grup 1a ve Grup 1b’deki olguların PB süresi, PB karışımı içerisindeki lipid, 

protein, dekstroz dozları, PB karışımının kalorisi ve sepsis birlikteliği Tablo 4.9’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.9. Grup 1a ve Grup 1b olgularının PB süresi, PB içeriği ve sepsis varlığı. 

Gruplar PB süresi 

(gün) 

Lipid  

(g/kg) 

Protein  

(g/kg) 

Dekstroz  

(g/kg) 

Kalori  

(kkal/kg) 

Sepsis 

Grup 1a 

34±37  

(5-143) 

3,5±0,7 

 (2-4,3) 

2,4±0,7  

(1,6-4,8) 

8,4 ± 2,6  

(5,5-14,4) 

75±14  

(53,7-110,1) 
8/13 

Grup 1b 

13±10 

(3-47) 

3,45±0,54 

(2-4,1) 

2,3 ± 0,3  

(1,8-3,4) 

8,5 ± 2,5  

(6-16) 

79,5±24,7 

(56,4-172) 
6/32 

 p=0,01 p=0,001 p=0,05 p=0,001 p=0,98 p=0,27 

 

Grup 1a’da PB başlandığında olgular 19,7 ± 41,8 günlük (1-155), Grup 1b’de 

ise 38,3 ± 57,05 günlüktür (2-210). Parenteral beslenmenin başlandığı yaş açısından 

gruplar arasında fark yoktur (p=0,14). 

Parenteral beslenme süresi Grup 1a olgularında 34 ± 37 gün (5-143), Grup 

1b’de ise 13 ± 10 gün (3-47)’dür. Parenteral beslenme süresi Grup 1a’da anlamlı 

olarak daha uzun bulunmuştur (p=0,01). 

Grup 1a’da olgulara PB karışımları içerisinde verilen ortalama lipid, protein 

ve dekstroz dozları sırasıyla 3,5 ± 0,7g/kg (2-4,3), 2,4 ± 0,7g/kg (1,6-4,8), 8,4 ± 

2,6g/kg (5,5-14,4), Grup 1b’de ise 3,45±0,54g/kg (2-4,1), 2,3 ± 0,3g/kg (1,8-3,4), 8,5 

± 2,5g/kg (6-16)’dır. Grup 1a’da lipid dozu (p=0,001), Grup 1b’de dekstroz dozu 

(p=0,001) yüksek bulunurken, protein dozu yönünden gruplar arasında fark 

saptanmamıştır (p=0,05). 

Grup 1a’da olgulara 75 ± 14 kkal/kg (53,7-110,1), Grup 1b’de ise 79,5 ± 24,7 

kkal/kg (56,4-172) içeren PB karışımı verilmiştir. Parenteral beslenme karışımı total 

kalori içeriği yönünden gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,98). 

Grup 1a’da 8 olguda PBİK’e sepsis eşlik etmekteydi. Sepsis bulunan 

olguların 5’inde kaynak santral venöz kateterdi. Grup 1b’de ise 6 olguda sepsisin 

4’ünde kaynak santral venöz kateterdi. Gruplar sepsisin kolestaz gelişimine katkısı 

yönünden istatistiksel olarak incelendiğinde aralarında önemli bir fark saptanmadı 

(p=0.27). 
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Parenteral beslenme Grup 1a’da 7 (%53), Grup 1b’de 7 (%21) olguda santral 

venöz kateter kullanılarak verilmiştir. Sepsis ve SVK kullanımı arasında korelasyon 

saptanmamıştır (p=0,24). 

Grup 2a’da gebelik haftası 35 ± 2,2 (32-38), Grup 2b’de gebelik haftası 36 ± 

2,3 (33-40) olup, gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,94). 

Grup 2a’da olguların 2’si erkek (%33), 4’ü kız (%67), Grup 2b’de 7’si erkek 

(%87,5), 1’i kız (%12,5) olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,54). 

Grup 2a’da PB başlandığında olguların vücut ağırlıkları 3290 ± 185g(2000-

7000), Grup 2b’de ise 3100 ± 871g (2100-4400) olup istatistiksel olarak gruplar 

arasında fark saptanmamıştır (p=0,60). 

Grup 2a ve grup 2b’deki olguların gebelik yaşı PB verilen gün sayısı, PB 

karışımı içerisindeki lipid, protein, dekstroz miktarları, PB karışımının total kalorisi 

ve sepsis birlikteliği Tablo 4.10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.10.  Grup 2a ve Grup 2b’deki olguların PB süresi, PB içeriği ve sepsis 

varlığı.  

Gruplar PB süresi 

(gün) 

Lipid  

(g/kg) 

Protein  

(g/kg) 

Dekstroz  

(g/kg) 

Kalori  

(kkal/kg) 

Sepsis 

Grup 2a 

146±148 

 (27-400) 

2,2±0,4  

(2-3,1) 

 2,6±0,5  

(1,8-3,1) 

10,7±3,3  

(6,2-16) 

74,15±15,7 

(50,7-99,1) 
6/6 

Grup 2b 

14±5,9  

(7-27) 

1,3±0,5  

(0,5-2,0) 

2,3±0,9  

(1-3,3) 

 8,9±1  

(7,6-10,8) 

 57±10,8  

(38-73) 
3/7 

 p=0,002 p=0,001 p=0,001 p= 0,01 p= 0,04 p=0,04 

 

Grup 2a’da PB başlandığında olgular 31,5 ± 38,9 (3-100), Grup 2b’de ise 

24,1 ± 32,3 günlüktür (2-90). Parenteral beslenmenin başlandığı yaş açısından 

gruplar arasında anlamlı fark vardır (p=0,01). Grup 2b olgularına daha küçük yaşta 

PB başlanmıştır. 

Grup 2a’da olgulara 146 ±148 (27-400), Grup 2b’de ise 14 ± 5,9 gün (7-27) 

PB verilmiştir. Grup 2a’da PB süresi anlamlı olarak uzun bulunmuştur (p=0,002). 
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Grup 2a’da olgulara PB karışımları içerisinde verilen lipid, protein ve 

dekstroz dozları sırasıyla 2,2 ± 0,4g/kg (2-3,1), 2,6 ± 0,5g/kg (1,8-3,1), 10,7 ± 

3,3g/kg (6,2-16), Grup 2b’de ise 1,3 ± 0,5g/kg (0,5-2,0), 2,3 ± 0,9g/kg (1-3,3), 8,9 ± 

1g/kg (7,6-10,8)’dır. Grup 2a’da lipid, protein ve dekstroz oranları anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p=0,001, p=0,001, p=0,01). 

Parenteral beslenme ile verilen enerji miktarı Grup 2a’da 74,1 ± 15,7 kkal/kg 

(50,7-99,1), Grup 2b’de 57 ± 10,8 kkal/kg (38-73) olup, Grup 2b’de verilen enerji 

miktarı anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p=0,04). 

Grup 2a’da ki tüm olgularda kolestazla birlikte sepsis saptanırken. Grup 

2b’de 3 olguda sepsis belirlendi. Grup 2a’da olguların tümünde sepsis varlığı anlamlı 

bulundu (p=0.04). 

Tüm gruplardaki olgu sayıları, kolestaz sıklığı, cinsiyet, vücut ağırlığı, 

gebelik haftası, PB süresi, PBİK’in ortaya çıktığı gün, PBİK süreci, PB karışımındaki 

lipid, protein ve dekstroz dozları, PB karışımının total kalorisi, olguların SVK 

bulunup bulunmaması ve sepsis varlığı Tablo 4.11’de özetlenmiştir. 
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Tablo 4.11. Tüm grupların demografik ve klinik özellikleri ve PB verileri. 

 

 Ocak 2000 - Mayıs 2008 Haziran 2008 - Mayıs 2012 

 Grup 1a Grup 1b Grup 2a Grup 2b 

Olgu sayısı 13 32 6 8 

Kolestaz sıklığı %13,3 %13 

Cinsiyet (E/K) 6/7 21/11 2/4 7/1 

Vücut ağırlığı (g) 2720 ± 613 3029 ± 1032 3290 ± 185 3100 ± 871 

Gebelik haftası 36 ± 1,8
a
 36 ± 2,5 35 ± 2,2 36 ± 2,3 

PB başlama yaşı 

(gün) 
19,7 ± 41,8

b
 38,3 ± 57,05 31,5 ± 38,9 24,1 ± 32,3

c
 

PBİK ortaya çıkış 

günü 
9 ± 8,3  42 ± 24,6

d
  

PB süresi (gün) 34 ± 37
e
 13 ± 10 146 ± 148

f
 14 ± 5,9 

PBİK süreci (gün) 17,7 ± 21,3  33,2 ± 29,9  

Lipid (g/kg) 3,5 ± 0,7
g
 3,45 ± 0,54 2,2 ± 0,4 1,3 ± 0,5 

Protein (g/kg) 2,4 ± 0,7 2,3 ± 0,3 2,6 ± 0,5
h
 2,3 ± 0,9 

Dekstroz (g/kg) 8,4 ± 2,6 8,5 ± 2,5 10,7 ± 3,3
ı
 8,9 ± 1 

Kalori (g/kg) 75 ± 14 79,5 ± 24,7 74,15 ± 15,7 57 ± 10,8
j
 

SVK 7/13 7/32 6/6 3/8 

Sepsis 9/13 6/32 6/6 3/8 
 
Kısaltmalar: E: Erkek, K: Kız, PB: Parenteral beslenme, PBİK: Parenteral beslenme ile ilişkili 

kolestaz, SVK: Santral venöz kateter. 
a
: Gebelik haftası Grup 1b’de Grup 1a’ya göre anlamlı küçüktür (p=0,04). 

b
: Parenteral beslenme başlama yaşı Grup 1a’da Grup 2a’ya göre daha küçüktür (p=0,03). 

c
: Parenteral beslenme başlama yaşı Grup 2a’da Grup 2b’ye göre daha büyüktür (p=0,01). 

d
: Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz Grup 2a’da Grup 1a’ya göre daha geç ortaya çıkmıştır 

(p=0,02). 
e
: Parenteral beslenme süresi Grup 1a’da 1b’ye göre daha uzundur (p=0,01). 

f
: Parenteral beslenme süresi Grup 2a’da PB süresi Grup 1a’ya ve Grup 2b’ye göre daha uzundur 

(p=0,02, p=0,002). 
g
: Parenteral beslenme karışımındaki lipid dozu Grup 1a’da Grup 1b’ye (p=0.001) ve Grup 2a’ya 

(p=0,01) göre daha yüksektir. 
h
: Parenteral beslenme karışımındaki protein dozu Grup 2a’da Grup 1a’ya (p=0,01) ve Grup 2b’ye 

(p=0,001) göre daha yüksektir. 
ı
: Parenteral beslenme karışımındaki dekstroz dozu Grup 2a’da Grup 1a ve Grup 2b’dekinden daha 

yüksektir (p=0,001, p=0,001). 
j
: Parenteral beslenme karışımındaki kalori miktarı Grup 2b’de Grup 2a’ya göre daha düşüktür 

(p=0,04). 
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Grup 1a ve Grup 2a’daki kolestazlı 15 olguya uygulanan sağaltım 

yaklaşımları Tablo 4.12’de gösterilmiştir. Bunlardan PB’nin kesilmesi ve olası ise 

enteral beslenmeye geçilmesi yararlı sonuçlar vermiştir. Parenteral beslenmenin 

sonlandırılamadığı olgularda kolestaz sürmüştür. Ursodeoksikolik asit ve 

fenobarbital verilen olgularla birlikte, benzer şekilde döngüsel PB’ye geçilen 

olgularda enteral beslenmeye geçilemedikçe tam düzelme sağlanamamıştır (Tablo 

4.12). 

 

Tablo 4.12. Grup 1a ve Grup 2a’da PBİK sağaltımı. 

 

Grup PB 

kesilen 

Döngüsel PB UDA Fenobarbital Enteral 

beslenme 

Lipid 

kesilen 

 

1a 3 1 2 1 4 1 10 olgu 

2a 1 1 5 1   5 olgu 

Kısaltmalar: PB: Parenteral beslenme, UDA: Ursodeoksikolik asit 

 

Kolestaz gelişen üç olguya hepatobiliyer ultrasonografi yapılmıştır. Bir 

olguda safra kesesinde çamur, iki olguda hepatomegali ve bunlardan birinde de 

karaciğer parankiminde kalsifikasyon saptanmıştır. 

Hasta sayısı az olduğu için olguların tanılarına ve vücut ağırlıklarına göre 

PBİK’in ortaya çıkış zamanı ve süreci istatistiksel olarak karşılaştırılamadı. 
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5. TARTIŞMA 

Parenteral beslenme karaciğer yağlanması, safra kesesi ve safra kanalı 

zararlanması, safra taşı ve kolestaz gibi çeşitli hepatobiliyer sistem karmaşalarına 

neden olabilmektedir. Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz bunlar arasında en 

önemli olanıdır. Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz mekanizması tam olarak 

açıklanamamıştır ve büyük bir olasılıkla çok etmenlidir (1, 5). 

Çalışmamızda son 12 yılda Hacettepe Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk 

Hastanesi Yenidoğan Cerrahisi servisinde PB desteği alan hastalar, aldıkları iki farklı 

PB karışımı göz önüne alınarak incelenmiştir. 

Yenidoğanlarda PBİK %14-60 sıklıkta ortaya çıkmaktadır (6, 12, 20, 57). Bu 

oran çalışmamızda %13,25 olup literatüre göre daha düşüktür. Merkezimizde 

kullanılan eski ve yeni PB karışımı hazırlama sistemlerinin PBİK sıklığı üzerine bir 

etkisi bulunmamaktadır. Her iki uygulama biçiminde de PBİK sıklığı aynı olarak 

saptanmıştır. 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz genellikle gebelik yaşı ve doğum 

ağırlığı küçük olan olgularda daha sık görülmektedir. Cinsiyetle PBİK arasında ise 

herhangi bir ilişki yoktur (15, 49, 50). Düşük doğum ağırlıklı ve prematüre olguların 

incelendiği bir çalışmada vücut ağırlığı 1000g’nin altında olan bebeklerde PBİK 

görülme sıklığı yaklaşık %50, vücut ağırlığı 1500g ve üzerinde olan olgularda %10 

bulunmuştur. Verilerimize göre PBİK gelişen olguların gebelik yaşları ortalama 35 

hafta ve doğum ağırlıkları da ortalama 3000 g’dır. Bunun nedeninin hastanemizde 

prematüre ve düşük doğum ağırlıklı olguların genellikle yenidoğan yoğun bakım 

servislerinde izlenmesi, yenidoğan cerrahisi servisinde ise daha çok zamanında ve 

zamanına yakın doğmuş olguların gözlenmekte olduğu düşünülmüştür. Parenteral 

beslenme ile ilişkili kolestaz olan ve olmayan gruplar arasında cinsiyet açısından fark 

saptanmamıştır. Olgular PB başlanma yaşına göre incelendiğinde ise Grup 2a’ya 

göre daha erken PBİK gelişen Grup 1a olgularına daha küçük yaşlarda PB verilmeye 

başlandığı görülmüştür(p=0,03). 

Uzun süreli (>60 gün) PB alan olgularda PBİK gelişebileceği pek çok 

çalışmada gösterilmiştir (12, 16-18, 49-51). Serimizde de uzun süre (42±24,6 gün) 

PB alan olgularda PBİK gelişmiştir. Kısa süre PB verilen olgularda kolestaz 
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gelişmesi enderdir. Yüksek dozda lipid içeren PB karışımı verilen olgularda PBİK 

sıklığının arttığı hayvan deneylerinde ve klinik araştırmalarda gösterilmiştir (26-

28,52). 176 olgunun incelendiği bir çalışmada PBİK benzer olarak 23 günde ortaya 

çıkmıştır (4). Bunun yanında literatürde 61 olgunun incelendiği bir çalışmada olgular 

2 gruba ayrılmış ve bir gruba 1g/kg/gün dozunda soya bazlı lipid diğerine ise 2-3 

g/kg/gün dozunda soya bazlı lipid verilmiş ve iki grup arasında PBİK gelişimi 

açısından fark saptanmamıştır (53). Literatürden farklı olarak; çalışmamızda 3,5 

g/kg/gün dozunda lipid verilen Grup 1a olgularında daha kısa sürede (9±8,3 gün) 

kolestaz gelişebildiği saptanmıştır. Bunun nedeni olarak, kolestaz gelişen gruplar 

karşılaştırıldığında yüksek dozda lipid verilen olgularda erken PBİK geliştiği 

görülmektedir. Düşük miktarda lipid içeren PB karışımı verilen Grup 2a olgularında 

ortalama 42 günde kolestaz gelişmiştir. Literatürde çelişkili veriler bulunmakla 

birlikte lipid dozu yüksek PB uygulamasında PBİK ortaya çıkış zamanı daha erken 

olmaktadır. 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz sürecinin uzunluğu değişkendir. 

Olguların enteral beslenmeye geçebilme zamanı ile PBİK süreci yakından ilişkilidir 

(20, 36). Yirmi yedi olgunun incelendiği bir çalışmada ortalama PBİK süreci 29 gün 

saptanmıştır (54). Çalışmamızda ise Grup 1a olgularında 17,7 ± 21,3 gün, Grup 

2a’da ise 33,2 ± 29,9 gün olup, iki farklı PB karışımı verilen olgularda PBİK’ın 

ortaya çıktığı süreler arasında fark varken, PBİK süreçlerinin uzunluğu arasında fark 

bulunamamıştır. Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz süreçlerinde fark 

bulunamaması sağaltımının gecikmeden ve çok yönlü uygulamalar ile 

gerçekleştirilmiş olmasına bağlanmıştır. 

Çok düşük doğum ağırlıklı prematüre 50 olgunun incelendiği bir çalışmada, 

PBİK bulunan ve bulunmayan olgulara verilen PB karışımları içerisindeki protein 

miktarları karşılaştırılmış ve PBİK gelişimi olasılığı açısından protein miktarları 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (55). Farklı bir çalışmada 43 olgu ileriye dönük 

olarak incelenmiş, yüksek ve düşük dozda protein verilen PBİK gelişen olgular 

karşılaştırıldığında, yüksek dozda protein verilen olgularda PBİK’ın daha erken 

ortaya çıktığı saptanmıştır (56). Çalışmamızda yüksek dozda protein verilen Grup 

2a’da Grup 1a’ya göre daha geç kolestaz gelişmiştir. Bu durum literatür verileriyle 

çelişir gibi görünmesine karşın Grup 1a’ya uygulanan PB karşımının içindeki lipid 
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dozu yüksek, Grup 2a’daki ise düşük olduğundan protein dozuyla PBİK arasındaki 

ilişkiye yönelik elimizdeki verilere bakılarak sağlıklı bir yorum yapılamamaktadır. 

Dekstroz hepatotoksik olmamasına karşın, aşırı miktardaki karbohidrat 

karaciğerde yağ asidi sentezinde görev alan enzimlerin uyarılmasına yol açan 

insülinin salınımını arttırmaktadır. Sonuçta karaciğer yağlanması gelişmekte ve bu da 

oksidatif stres gelişmesine neden olarak karaciğer zararlanmasına neden olmaktadır 

(34, 35). Kolestaz gelişen ve gelişmeyen gruplar PB karışımı içerisinde ki dekstroz 

dozlarına göre incelendiğinde Grup 1a’ya göre yüksek doz dekstroz verilen Grup 

2a’daki olguların kolestaz gelişimi daha geç ortaya çıkmıştır. Bu sonuç, dekstroz 

miktarının PBİK gelişiminde kolaylaştırıcı ve/veya belirleyici bir etmen olmadığını 

düşündürmektedir. 

Parenteral beslenme karışımı içerisinde yüksek lipid ve karbohidrat miktarı 

sonucu oluşan yüksek kalori miktarı karaciğerde yağlanmaya sebep olup oksidatif 

stres gelişmesine ve sonuçta karaciğer zararlanmasına neden olmaktadır (16, 34, 35, 

50). Serimizde de PBİK gelişen Grup 2a olgularının Grup 2b olgularına göre daha 

yüksek miktarda kalori içeren PB karışımları aldıkları saptanmıştır. Düşük kalori 

miktarı içeren PB karışımlarında lipid ve karbohidrat içeriğinin de düşük olmasının 

olguları karaciğer zararlanmasından koruduğu düşünülebilir. 

Sepsis varlığı PBİK gelişiminde önemli kolaylaştırıcı etmenler arasındadır. 

244 yenidoğanın incelendiği bir çalışmada kısa süreli (7 gün) PB verilen olgularda 

kolestaz gelişiminde ana neden olarak bakteriyel enfeksiyon gösterilmiştir (57). 

Cerrahi geçirmiş yenidoğanlarda sepsis ve PBİK birlikteliği, bir çalışmada %32 

olarak bulunmuştur (15). Başka bir çalışmada kolestatik bebeklerdeki sepsis sıklığı 

%80, kolestazı olmayan olgularda ise %34 olarak bulunmuştur (13). Parenteral 

beslenme ile ilişkili kolestaz olgularında önde gelen bir ölüm nedeni olan sepsis aynı 

zamanda karaciğerdeki enflamatuvar yanıtı daha da arttırmaktadır (21). Bu nedenle 

sepsis kolestaz oluşumunu kolaylaştırıcı ve bulunan kolestazı da ağırlaştıran bir 

etmen gibi davranmaktadır. Çalışmamızda Grup 1a ve Grup 1b karşılaştırıldığında 

sepsis birlikteliği açısından anlamlı istatistiksel fark saptanmamış, Grup 2a ve Grup 

2b karşılaştırıldığında sepsis eşlik eden olgularda PBİK gelişimi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Bu durum sepsis varlığının kolestaz gelişiminde kolaylaştırıcı 
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bir etmen olduğunu ve kolestazın daha erken dönemde ortaya çıkmasında da önemli 

bir etken olabileceğini kanıtlar niteliktedir. 

Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz sağaltımında en önemli adım PB’ye 

olan bağımlılığı azaltmak ve enteral beslenmeye geçmektir. Enteral beslenmeye 

geçilemeyen olgularda döngüsel PB uygulaması, UDA, fenobarbital, PB karışımı 

içerisindeki lipidin çıkartılması yada azaltılması, omega 3’den zengin balık yağı 

kökenli lipid karışımlarının kullanılması gibi sağaltım yöntemleri uygulanmaktadır. 

Son dönemde kolesistokinin analoğu olan sincalide’de kolestaz olasılığı bulunan 

olgulara PBİK gelişmeden önce verilmeye başlanmış ancak kolestaz sıklığında 

azalma saptanmamıştır (47, 48). Çalışmamızda yeterli sayıda olgu olmadığı için 

sağaltım uygulamaları açısından güvenilir bir karşılaştırma yapılamamıştır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Ocak 2000 - Mayıs 2008, Haziran 2008 - Mayıs 2012 dönemlerinde kullanılan 

farklı PB hazırlama yöntemlerinde PBİK sıklığı (%13) aynıdır. Yöntemlerin 

faklı oluşu PBİK oranını etkilememiştir. 

2. Parenteral beslenmeye başlama yaşı küçüldükçe PBİK olasılığı artmaktadır. 

3. Parenteral beslenme süresinin uzaması PBİK görülme oranını arttırmaktadır. 

4. Parenteral beslenme karışımı içerisinde bulunan lipid, karbohidrat ve protein 

miktarları PBİK’in ortaya çıkış süresini etkilerken, PBİK sürecinin uzunluğu 

etkilememektedir. 

5. Yüksek dozda lipid içeren PB karışımları PBİK olasılığını arttırmaktadır. 

6. Parenteral beslenme karışımı içerisindeki yüksek protein miktarı da PBİK 

gelişiminde rol oynamaktadır. 

7. Parenteral beslenme karışımı içerisindeki yüksek kalori miktarı dolaylı yoldan 

PBİK gelişimine neden olmaktadır. 

8. Sepsis, parenteral beslenen olgularda PBİK gelişmesini kolaylaştırmakta, ve 

olan PBİK’in etkilerini de ağırlaştırmaktadır. 

9. İki farklı PB karışımı hazırlama protokolü karşılaştırıldığında özellikle düşük 

lipid dozu içeren PB karışımlarının daha güvenli olduğu ve PBİK’in daha geç 

ortaya çıktığı saptanmıştır. 

10. Parenteral beslenme ile ilişkili kolestaz tedavisinde en etkili sağaltım yöntemi 

enteral beslenmeye geçilmesidir. 

11. Parenteral beslenme desteği verilen her olgu PBİK açısından yakından 

izlenmeli ve erken tanı konulup gerekli önlemler alınmalıdır. 

12. Çocuk Cerrahisi Servislerinde uzun süreli PB uygulaması oldukça sık 

karşılaşılan bir durumdur. Parenteral beslenme ile ilgili karmaşalar açısından 

Çocuk Cerrahisi Hekimlerinin farkındalığı arttırılmalıdır.
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